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Цель. Доказать возможность фагоцитоза макрофагами введенных в область хирургического разре-
за аутологичных мультипотентных мезенхимальных стромальных клеток костномозгового происхождения 
(АММСККП).
Материал и методы. Методами световой флюоресцентной микроскопии с применением монокло-
нальных антител к антигену CD68 изучали макрофагальный ответ у 12 крыс через 2 недели после инъекции 
в область хирургической травмы АММСККП с трансфицированным геном GFP и дополнительно окра-
шенными Vybrant-CM-Dil клеточными мембранами. 
Результаты. Введенные в регион хирургического разреза АММСККП частично фагоцитируются ма-
крофагами из тканей в месте инъекции. Фагоцитоз АММСККП сопровождается быстрой деградацией 
белка GFP, тогда как Vybrant-CM-Dil или не разрушается ферментами лизосом, или деградирует очень 
медленно. Происходит накопление этого красителя в макрофагах, в результате чего фагоциты приобретают 
способность к интенсивной флюоресценции при облучении их ультрафиолетовым светом с фильтром для 
родамина. АММСККП и их фрагменты могут попадать в кровеносное и лимфатическое русло и оказы-
ваться, по крайней мере, в регионарных паховых лимфатических узлах (ПЛУ), возможно захватывание 
АММСККП и их окрашенного детрита из просвета сосудов периваскулярными макрофагами, расположен-
ными в отдаленных тканях. В корковом веществе ПЛУ после введения АММСККП в регион лимфосбора, 
на местах, соответствующих расположению лимфоидных узелков, увеличивается как число и размер ско-
плений крупных светящихся макрофагов, так и их количество в таких скоплениях. В некоторых фагоцитах 
лимфоидных узелков ПЛУ содержатся специфически окрашенные фрагменты АММСККП.
Заключение. Доказан макрофагальный фагоцитоз АММСККП из тканей в месте введения и сосу-
дистого русла. Присутствие макрофагов с детритом АММСККП в лимфоидных узелках ПЛУ может слу-
жить косвенным подтверждением высокой вероятности инициации гуморальной иммунной защиты против 
антигенов, введенных АММСККП. 
Ключевые слова: мультипотентные мезенхимальные стромальные клетки, лимфатические узлы, макро-
фаги, флюоресценция макрофагов
Objectives. To prove the possibility of phagocytosis by macrophage of autologic multipotent mesenchymal 
stromal cells of the bone marrow origin (AMMSCBMO) injected into the surgical site.
Methods. In 12 rats the macrophage reaction 2 weeks after the injection of AMMSCBMO with a transfected 
GFP-gene and additionally stained by Vybrant-CM-Dil cellular membranes into the site of a surgical trauma were 
investigated by light fluorescent microscopy with the application of monoclonal antibodies to CD68-antigen.
 Results. AMMSCBMO injected into the site of a surgical intervention are partially phagocytized by macrophages 
from the tissues in the site of injection. Phagocytosis of AMMSCBMO is accompanied by rapid degradation of GFP-protein 
whereas Vybrant-CM-Dil either isn’t destroyed by enzymes of lisosomes or degrades very slowly. The accumulation of dye 
in macrophages has occured and, as a result, the phagocytes receive the ability to an intensive fluorescence in irradiation 
them by ultraviolet light with  filter for rhodamine. AMMSCBMO and their fragments can get into the blood and lymphatic 
vessels and appear, at least, in the regional inguinal lymph nodes (ILN); it is possible to capture AMMSCBMO and their 
colored detritus from the lumen of the vessels by perivascular macrophages located in distant tissues. 
In the cortex of ILN after AMMSCBMO injection in the site of lymph collection, in the sites corresponding 
to the location of lymphoid nodules, both the number and size of collections of large luminous macrophages, and 
their number in such collections have been increased. Some phagocytes from lymphoid nodules of ILN contain 
specifically stained AMMSCBMO fragments.
Conclusion. The macrophage phagocytosis of AMMSCBMO from the tissues in site of injection and vascular 
bed has been proved. Presence of macrophages with AMMSCBMO detritus in lymphoid nodules of ILN can serve 
the indirect confirmation of high probability of initiation of the humoral immune defense  against the antigens of 
injected AMMSCBMO.
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Введение
Макрофаги – клетки мезенхимальной при-
роды в организме животных и человека, спо-
собные к активному захвату и перевариванию 
бактерий, остатков погибших клеток и других 
чужеродных или токсичных для организма ча-
стиц. Макрофаги присутствуют практически в 
каждом органе и ткани, где они выступают в 
качестве первой линии иммунной защиты от 
патогенов и играют важную роль в поддержании 
тканевого гомеостаза [1, 2]. Ранее мы неодно-
кратно сообщали о возможности фагоцитоза 
и лизиса макрофагами введенных в ткани на 
фоне послеоперационной травмы аутологичных 
мультипотентных мезенхимальных стромаль-
ных клеток костномозгового происхождения 
(АММСККП) с трансфицированным геном 
белка GFP. В результате этого фагоциты могут 
приобретать способность к свечению (флюо-
ресценции) при воздействии ультрафиолетовым 
светом [3]. Однако способностью к фагоцитозу, 
а значит и к приобретенной люминесценции 
в результате накопления флюоресцентных ве-
ществ, обладают и другие клеточные элементы, 
например, тучные клетки [4, 5], дендритные 
клетки лимфатических узлов [6, 7] и некоторые 
другие. Поэтому остается открытым вопрос: 
действительно ли обнаруженные крупные 
клеточные элементы в тканях и регионарных 
лимфатических узлах, светящиеся после введе-
ния АММСККП с трансфицированным геном 
белка GFP, являются макрофагами? В связи 
с вышеизложенным была поставлена цель ис-
следования: доказать возможность фагоцитоза 
макрофагами введенных в область хирургиче-
ского разреза аутологичных мультипотентных 
мезенхимальных стромальных клеток костно-
мозгового происхождения.  
Материал и методы
В качестве модели были использованы 12 
самцов крыс линии Wag весом 180-200 г, воз-
растом 6 месяцев. Исследования проводили с 
соблюдением «Правил проведения работ с ис-
пользованием экспериментальных животных», 
все манипуляции осуществляли под общим 
ингаляционным эфирным наркозом. 
АММСККП получали, культивировали и 
трансфицировали ДНК плазмиды, содержащей 
ген зеленого флуоресцентного белка GFP, в со-
ответствии с нашими прошлыми работами [3].
Кроме того, клеточные мембраны были 
окрашены раствором Vybrant® CM-Dil (Thermo 
Fisher Scientific, USA), который окрашивает 
мембраны живых суспензионных или прикре-
пившихся клеток. Через 2 часа после трансфек-
ции плазмидной ДНК белка GFP к суспензии 
АММСККП добавляли краситель Vybrant® CM-
DiI из расчета 5 мкл раствора на 1х106 клеток 
в 1 мл среды без сыворотки, мягко тщательно 
перемешивали пипетированием и оставляли на 
20 мин. в СО2-инкубаторе при 37°С в условиях насыщенной влажности. Затем АММСККП 
центрифугировали 5 мин при 1500 оборотов в 1 
мин, среду с красителем удаляли, к АММСККП 
добавляли новую порцию теплой среды. Дан-
ную процедуру удаления красителя проводили 
3 раза. Затем АММСККП ресуспендировали в 
теплой среде в объеме из расчета 1×106 клеток 
в 1 мл. 
Для моделирования операционной травмы 
разрезали кожу в верхней трети внутренней 
поверхности бедра в области прохождения 
магистральных сосудов и сразу ушивали кож-
ную рану. Через 1 сутки после дезинфекции 
кожи спиртом через кожные покровы в об-
ласть хирургического вмешательства инсули-
новым шприцом вводили 100 мкл суспензии 
АММСККП в культуральной среде (1×106 кле-
ток в 1 мл). Животных декапитировали через 2 
недели после инъекции АММСККП. 
Ткани в области введения АММСККП, 
а также паховые лимфатические узлы (ПЛУ) 
фиксировали в 4% растворе параформальдегида 
на фосфатном буфере (рН 7,4) не менее 24 ча-
сов, обезвоживали в градиенте этанола возрас-
тающей концентрации, просветляли в ксилоле 
и заключали в гистопласт. Срезы толщиной 
5-7 мкм окрашивали гематоксилином и эози-
ном. Для оценки количества и распределения 
макрофагов на срезах проводили непрямую 
иммунопероксидазную реакцию с монокло-
нальными антителами против CD68-антигена в 
соответствии с рекомендациями производителя 
антител: использовали набор реагентов "Dako 
reagents kit" (Dako, Дания). Срезы изучали на 
световом микроскопе Axioimager M1 (Zeiss, 
Германия) при увеличении до 1200 раз. Кроме 
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того, неокрашенные срезы исследовали в ре-
жиме люминесценции указанного микроскопа 
с фильтрами Alexa 488 или для родамина. 
Результаты
Практически всегда бедренные артерия и 
вена были окружены разной толщины массивом 
плотной волокнистой соединительной ткани 
(рис. 1 А, Б), скорее всего, сформированной 
на месте клетчатки, поврежденной в резуль-
тате хирургического разреза с последующим 
ушиванием. В рубце было расположено не-
большое число сосудов, единичные из которых 
имели слабо светящиеся стенки (рис. 1 Б, В). 
При изучении этих сосудов, в основном, не 
было отмечено значительных отличий между 
результатами применения фильтров Alexa 488 
или для родамина (рис. 1 Г). Также в этой 
соединительной ткани со слабой интенсивно-
стью флюоресцировали единичные макрофа-
ги, свечение было незначительно ярче фона 
(рис. 1 В). Присутствие макрофагов в тканях 
рубца подтверждено иммуногистохимическим 
окрашиванием с использованием моноклональ-
ных антител к антигену CD68 (рис. 1 Д). 
В клетчатке по краю сосудисто-нервного 
пучка на границе с мышечной тканью были рас-
положены единичные, очень крупные клеточ-
ные элементы размером более 20 мкм, с поло-
жительной реакцией с антителами против CD68 
(рис. 1 Е). Эти клетки (макрофаги) практиче-
ски не флюоресцировали при использовании 
фильтра Alexa 488, но ярко светились в усло-
виях применения фильтра для родамина, что 
хорошо видно при совмещении изображений, 
полученных при установке указанных фильтров 
(рис. 1 Ж, З). В процессе такого совмещения 
микрофотографий можно получить зеленый и 
красный (как вариант оранжевый и желтый) 
цвета, что зависит от преобладания интенсив-
ности свечения при том или ином фильтре. Зе-
леный цвет дает преобладание флюоресценции 
при использовании фильтра Alexa 488, красный 
цвет получается на фоне применения родамино-
вого фильтра, желтый, оранжевый и их оттенки 
появляются в результате смешения зеленого и 
красного цветов в той или иной пропорции. 
В корковом веществе ПЛУ большинства 
животных присутствовали разные по размерам 
овальные скопления крупных флюоресцирую-
щих клеточных элементов (рис. 2 А), располо-
женные в участках лимфоидной паренхимы, со-
ответствующих лимфоидным узелкам (рис. 2 Б). 
Иногда (очень редко) такие скопления клеток 
со свечением и, соответственно, лимфоидные 
узелки были расположены непосредственно в 
участках кровоизлияний (рис. 2 А, Б).
Следует отметить присутствие макрофагов, 
часто с детритом в цитоплазме, в клеточном 
составе этих узелков, что хорошо видно на 
срезах, окрашенных гематоксилином и эозином 
(рис. 2 В). Однако при использовании имму-
ногистохимической окраски с применением 
антител к макрофагальному антигену CD68 
эти фагоциты были найдены в основном по 
периферии лимфоидных узелков, в их центре 
эти клеточные элементы были расположены 
значительно реже (рис. 2 Г). Но практически 
всегда в узелках была отмечена положительная 
реакция на этот антиген, иногда выраженная, 
между лимфоцитами и дифференцирующимися 
клетками (рис. 2 Д). 
В большинстве наблюдений при исследо-
вании светящихся клеточных элементов корко-
вого вещества ПЛУ не было отмечено заметных 
различий флюоресценции при использовании 
фильтров Alexa 488 или для родамина (рис. 2 Е). 
Но у 2 крыс в скоплениях светящихся 
клеток присутствовали элементы с флюорес-
ценцией некоторых своих структур более интен-
сивной в условиях применения родаминового 
фильтра, чем фильтра Alexa 488 (рис. 2 Ж). То 
есть иногда свечение некоторых включений при 
использовании указанных фильтров совпадало и 
при совмещении изображений накладывалось, 
тогда как в других случаях часть включений 
флюоресцировала только в условиях использо-
вания фильтра Alexa 488, а часть – только при 
установке фильтра для родамина.
Еще у 2 животных скопления светящихся 
клеток в корковом веществе ПЛУ полностью от-
сутствовали, несмотря на наличие геморрагий, 
иногда обширных. При исследовании участков 
геморрагий, в том числе и с расположенными 
там макрофагами, с использованием различных 
фильтров не было найдено значительных раз-
личий свечения всех объектов (эритроцитов, 
макрофагов и др.). 
В структурах мозгового вещества всех жи-
вотных содержалось множество расположенных 
поодиночке клеточных элементов с положи-
тельным результатом реакции с антителами к 
антигену CD68. Численность и расположение 
этих макрофагов примерно соответствовали 
таковым на препаратах, окрашенных гема-
токсилином и эозином, и флюоресцирующим 
клеточным элементам на неокрашенных срезах 
при изучении их в люминесцентном режиме 
микроскопа. При исследовании светящихся 
клеток мозгового вещества органов с примене-
нием различных фильтров ни в одном случае не 
было найдено существенных различий яркости 
флюоресценции.
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В процессе изучения оболочек сосудов, 
расположенных в капсуле и паранодальной 
клетчатке ПЛУ, не было найдено заметной 
флюоресценции, превышающей фоновые зна-
чения. Вместе с этим, в ряде случаев макрофа-
ги, расположенные паравазально, значительно 
более интенсивно флюоресцировали при ис-
пользовании родаминового фильтра, чем на 
фоне применения фильтра Alexa 488, что также 
хорошо видно при совмещении изображений, 
полученных с использованием указанных филь-
тров (рис. 2 З).
Рис. 1. Ткани вокруг магистральных сосудов бедра крыс через 2 недели после моделирования операционной 
травмы и введения АММСККП. А – разрастания плотной волокнистой соединительной ткани в паравазаль-
ной клетчатке. Окраска гематоксилином и эозином. Б – в паравазальной клетчатке незначительно ярче фона 
светятся единичные небольшие сосуды (стрелка). Неокрашенный срез в люминесцентном режиме микроскопа 
с фильтром Alexa 488. В – фрагмент рис. 1 Б. Флюоресцирует стенка сосуда (стрелка) и отдельные крупные 
клеточные элементы, расположенные на границе плотной волокнистой соединительной ткани с клетчаткой. 
Неокрашенный срез в люминесцентном режиме микроскопа с фильтром Alexa 488. Г – фрагмент рис. 1 Б и 
1 В. Неоднородность свечения клеток в сосудистой стенке, иногда видны более темные ядра. Существенных 
различий при использовании фильтров Alexa 488 или для родамина нет. Результат совмещения изображений, 
полученных с применением указанных фильтров при изучении неокрашенного среза в люминесцентном режи-
ме микроскопа. Д – всклерозированной клетчатке присутствует множество очень крупных CD68+ клеточных 
элементов (макрофагов), расположенных, как правило, поодиночке. Иммуногистохимическая реакция с анти-
телами против антигена CD68, окраска диаминобензидином и гематоксилином. Е – цепочка очень крупных 
CD68+ клеточных элементов расположена непосредственно в клетчатке на границе с мышечной тканью. 
Иммуногистохимическая реакция с антителами против антигена CD68, окраска диаминобензидином и гема-
токсилином. Ж – в рыхлой соединительной ткани на границе паравазальной клетчатки с мышечной тканью 
расположена крупная клетка размером более 20 мкм. Свечение очень слабое при использовании фильтра 
Alexa 488, но значительно более интенсивное на фоне применения родаминового фильтра. Результат со-
вмещения изображений, полученных с применением указанных фильтров при изучении неокрашенного среза 
в люминесцентном режиме микроскопа. З – на границе мышц и клетчатки в рыхлой соединительной ткани 
присутствует несколько очень крупных клеточных элементов, в которых многочисленные мелкие включения 
очень ярко флюоресцируют при использовании родаминового фильтра. Результат совмещения изображений, 
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Рис. 2. ПЛУ крыс через 2 недели после ушивания хирургического разреза на бедре и применения АММСККП. 
А – в корковом веществе содержатся обширные скопления крупных светящихся объектов, в том числе и в 
участках кровоизлияний (стрелки). Неокрашенный срез в люминесцентном режиме микроскопа с фильтром 
Alexa 488. Б – в корковом веществе расположены лимфоидные узелки и имеются различные по размерам ге-
моррагии (стрелки). Окраска гематоксилином и эозином. В – скопление крупных клеток в корковом веществе. 
Размер этих клеточных элементов превышает 20 мкм, ядро смещено к периферии, иногда в цитоплазме при-
сутствуют темные включения различной формы и размера. Окраска гематоксилином и эозином. Г – крупные 
CD68+ клетки расположены в лимфоидном узелке, преимущественно на его периферии. Иммуногистохими-
ческая реакция с антителами против антигена CD68, окраска диаминобензидином и гематоксилином. Д – 
интенсивная положительная диффузная реакция на макрофагальный антиген обнаружена между клеточными 
элементами лимфоидного узелка, среди клеток окружающей паренхимы специфическое окрашивание менее 
выражено или отсутствует. Иммуногистохимическая реакция с антителами против антигена CD68, окраска диа-
минобензидином и гематоксилином. Е – светящиеся клетки лимфоидного узелка очень крупные, имеют разную 
форму, в них флюоресцируют многочисленные мелкие включения. Существенных различий при использовании 
фильтров Alexa 488 или для родамина нет. Результат совмещения изображений, полученных с применением 
указанных фильтров при изучении неокрашенного среза в люминесцентном режиме микроскопа. Ж – скопление 
крупных клеток со свечением в корковом веществе. В некоторых клеточных элементах отдельные включения 
значительно интенсивнее светятся при использовании фильтра для родамина, чем на фоне применения фильтра 
Alexa 488. Результат совмещения изображений, полученных с применением указанных фильтров при изучении 
неокрашенного среза в люминесцентном режиме микроскопа. З – возле сосудов и мелких капилляров парано-
дулярной клетчатки присутствуют флюоресцирующие овальные клетки различных размеров и форм. В некото-
рых клеточных элементах, расположенных рядом с капиллярами, значительно интенсивнее светятся отдельные 
включения в условиях применения фильтра для родамина (стрелки), чем при использования фильтра Alexa 488. 
Результат совмещения изображений, полученных с применением указанных фильтров при изучении неокрашен-
ного среза в люминесцентном режиме микроскопа.
Обсуждение
В послеоперационном рубце флюорес-
ценция единичных сосудов только в условиях 
применения фильтра Alexa 488 может быть 
не связана с использованием АММСККП и 
являться или артефактом, или быть обуслов-
ленной какими-то другими причинами. Но 
не исключено, что такие сосуды сформиро-
ваны все-таки с участием инъецированных 
АММСККП. В результате деления этих клеток 






клеткам, а концентрация родаминового краси-
теля мембран прогрессивно уменьшается, и свя-
занное с ним свечение становится незаметным.
Учитывая время, прошедшее с момента 
введения АММСККП, высокую интенсивность 
свечения только при использовании родамино-
вого фильтра (отсутствие белка GFP) и наличие 
макрофагального антигена CD68, можно заклю-
чить, что большие светящиеся клеточные эле-
менты в месте инъекции АММСККП и в ПЛУ 
вряд ли являются АММСККП или появились 
в результате их деления. Более вероятно, что 
данные клетки – макрофаги, фагоцитировав-
шие АММСККП или их детрит. 
После попадания в ткани нежизнеспособ-
ные АММСККП, дефектные клеточные эле-
менты и т.п. лизируются макрофагами. Следует 
учитывать вероятность того, что АММСККП 
сами по себе могут вызывать миграцию, воз-
можно очень активную, макрофагов к месту 
инъекции вследствие присутствия там каких-то 
антигенных веществ. Такими веществами могут 
являться сами АММСККП из-за присутствия 
в геноме чужеродной ДНК и непосредственно 
белка GFP, некоторые компоненты культу-
ральной среды, вирусный вектор, используе-
мый для внедрения ДНК белка GFP в геном 
АММСККП, и, видимо, другие факторы. 
Не исключено, что при макрофагальном ли-
зисе АММСККП ДНК белка GFP и сам этот про-
теин быстро деградируют, а мембранный краситель 
Vybrant-CM-Dil или не разрушается ферментами 
лизосом, или разрушается очень медленно. В 
результате происходит накопление этого краси-
теля в макрофагах, тем более что данные клетки 
способны фагоцитировать не одну АММСККП, 
а несколько. Возможно, что Vybrant-CM-Dil не 
просто концентрируется в макрофагах, а также 
окрашивает и их мембраны, в том числе и лизосо-
мальные. Таким образом, макрофаги приобретают 
способность к флюоресценции при облучении их 
ультрафиолетовым светом с фильтром для родами-
на. И это свечение может быть значительно более 
выраженным, чем у инъецированных АММСККП. 
Можно считать доказанным участие макрофагов 
в фагоцитозе, по крайней мере, части введенных 
в организм АММСККП.
Свечение макрофагов также возможно 
вследствие аутофлюоресценции [8, 9, 10] или 
из-за фагоцитоза веществ, обладающих свой-
ством свечения при воздействии ультрафиоле-
тового света, например, тех же эритроцитов и 
гемосидерина [3, 9, 11] из геморрагий в тканях 
и в самих ПЛУ. Но обнаруженное преимуще-
ственное свечение флюоресцирующих клеточ-
ных элементов с каким-то одним фильтром 
и менее интенсивное с другим не связано с 
поглощением макрофагами клеток красной 
крови или продуктов их распада. Макрофаги 
и эритроциты в геморрагиях и в тканях в ме-
сте операции, и в ПЛУ светятся с одинаковой 
интенсивностью и при использовании фильтра 
Alexa 488, и при установке фильтра для рода-
мина. Кроме того, в некоторых случаях, при 
наличии обширных кровоизлияний в паренхиму 
коркового вещества ПЛУ, там отсутствовали 
овальные скопления светящихся макрофагов. 
То есть образование или миграция флюорес-
цирующих клеточных элементов в корковое 
вещество ПЛУ, в том числе и на периферию 
лимфоидных узелков, не связаны с формиро-
ванием кровоизлияний.
Возможно, что процесс макрофагального 
фагоцитоза АММСККП мог произойти не-
посредственно в тканях, в месте применения 
клеточных технологий. Затем макрофаги вме-
сте с поглощенным антигеном мигрировали в 
ПЛУ пассивно или активно с током лимфы и 
выстроились (сконцентрировались) в лимфо-
идных узелках для инициации или активации 
клеточных элементов этих структур к делению 
и дифференцировке в плазматические клетки и 
синтезу ими определенных иммуноглобулинов 
к представленным фагоцитами антигенам.
Также существует вероятность, что детрит 
введенных АММСККП был фагоцитирован из 
лимфы макрофагами в самих ПЛУ или макро-
фаги из тканей передали антиген фагоцитам 
ПЛУ [12], расположенным на периферии лим-
фоидных узелков. Но в любом случае концен-
трация макрофагов с детритом АММСККП 
(не исключено, что и с другими антигенами) в 
лимфоидных узелках с большой долей вероят-
ности свидетельствует о начале иммунных ре-
акций. Кроме антигенов из самих АММСККП, 
видимо, возможно развитие иммунного ответа 
на какие-то антигены из тканей организма, 
сформированные в процессе их повреждения 
при хирургической травме.
Не исключено, что диффузная положитель-
ная реакция на антиген CD68 между клетками 
лимфоидного ряда в лимфоидных узелках об-
условлена тем, что макрофаги – основная часть 
клетки – расположены вне (выше или ниже) 
плоскости среза, а реагируют с антителами 
против CD68 только отростки – выпячивания 
макрофагов, проникающие достаточно далеко 
между другими клеточными элементами. 
По-видимому, АММСККП и их детрит 
частично проникают в кровеносное и лимфа-
тическое русло не только в лизосомах фагоци-
тов. Таким образом, возможно распределение 
АММСККП по всему организму и попадание, 
по крайней мере, в регионарные ПЛУ. В микро-
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циркуляторных отделах, где тонкие и часто 
однослойные стенки, возможно захватывание 
периваскулярно расположенными макрофагами 
антигенных веществ из просвета сосудов, в том 
числе АММСККП и их окрашенного детрита. В 
результате содержащиеся рядом с сосудами ма-
крофаги капсулы и паранодальных тканей ПЛУ 
тоже постепенно приобретают все большую воз-
можность к флюоресценции при воздействии уль-
трафиолетовым светом с родаминовым фильтром. 
Заключение
Таким образом, можно заключить, что вве-
денные в ткани АММСККП с трансфицирован-
ным геном белка GFP частично фагоцитируются 
макрофагами в месте инъекции. Фагоцитоз 
АММСККП сопровождается быстрой дегра-
дацией протеина GFP, тогда как Vybrant-CM-
Dil, примененный для окрашивания мембран 
АММСККП, или не разрушается ферментами 
лизосом, или деградирует очень медленно. Про-
исходит накопление этого красителя в макро-
фагах, в результате чего фагоциты приобретают 
способность к интенсивной флюоресценции 
при облучении их ультрафиолетовым светом с 
фильтром для родамина. АММСККП и их фраг-
менты могут попадать в кровеносное и лимфа-
тическое русло и оказываться, по крайней мере, 
в регионарных ПЛУ, возможно захватывание 
периваскулярными макрофагами АММСККП 
и их окрашенного детрита из просвета сосудов. 
В корковом веществе ПЛУ, на местах, соответ-
ствующих расположению лимфоидных узелков, 
после введения АММСККП в регион лимфос-
бора увеличивается как число и размер скопле-
ний крупных светящихся макрофагов, так и их 
количество в таких скоплениях. В некоторых 
фагоцитах содержатся специфически окрашен-
ные фрагменты АММСККП, что может служить 
косвенным подтверждением высокой вероятно-
сти инициации гуморальной иммунной защиты 
против антигенов, введенных АММСККП. 
Конфликт интересов отсутствует.
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